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S T R E S Z C Z E N I E
WSTĘP. Insulinooporność i niskie stężenie adiponektyny to znane
czynniki chorób układu krążenia. Pojawia się pytanie, czy akty-
wność fizyczna wpływa na te czynniki. Celem niniejszego badania
była ocena wpływu standaryzowanego wysiłku fizycznego na
stężenie insuliny i adiponektyny u kobiet po menopauzie.
MATERIAŁ I METODY. Badania przeprowadzono wśród 33 kobiet
po menopauzie w wieku 50–60 lat wybranych losowo spośród
mieszkańców Wrocławia. U wszystkich badanych wykonano po-
miary antropometryczne i densytometrię całego ciała z oceną de-
pozytu andro- i gynoidalnego, a ponadto przeprowadzono 30-minu-
towy wysiłek fizyczny z użyciem ergometru rowerowego. Krew do
oznaczeń biochemicznych była pobierana bezpośrednio przed
i po wysiłku fizycznym oraz 6 godzin po wysiłku fizycznym. W surowicy
oznaczono profil lipidowy oraz stężenie glukozy, insuliny
i adiponektyny z użyciem gotowych zestawów odczynników.
WYNIKI. Spośród wszystkich badanych wyodrębniono i porównano
2 grupy kobiet: 1. — kobiety otyłe (wskaźnik masy ciała [BMI, body
mass index] > 30, obwód talii > 82 cm, n = 19) i 2. — kobiety
szczupłe (BMI < 25, obwód talii < 82 cm, n = 14). Obie grupy
różniły się (p < 0,05) nie tylko parametrami antropometrycznymi,
ale również metabolicznymi: otyłe kobiety miały wyższe stężenie
glukozy (odpowiednio w grupie 1. i 2.: 88,5 ± 9,2 mg/dl vs. 81,2 ±
± 7,5 mg/dl), triglicerydów (148,1 ± 73,8 mg/dl vs. 100,1 ± 40,7 mg/dl),
insuliny (8,5 ± 5,85 mjm./ml vs. 4,9 ± 2,1 mjm./ml) i wskaźnik HOMA
(homeostasis model assessment method) (1,87 ± 1,45 vs. 0,99 ±
± 0,48), a niższe stężenie cholesterolu frakcji HDL (60,6 ± 14,6 mg/dl
vs. 76,3 ± 23,0 mg/dl), adiponektyny (12,7 ± 4,4 vs. 16,6 ± 4,4 mg/ml)
i QUICKI (quantitative insulin sensitivity check index) (0,16 ± 0,02
vs. 0,17 ± 0,02). Badane grupy nie różniły się ani średnią wieku, ani
stężeniem cholesterolu całkowitego czy frakcji LDL. Nie stwierdzono
różnic w stężeniu adiponektyny i stężeniu insuliny oznaczanej przed
wysiłkiem fizycznym, bezpośrednio po i 6 godzin po wysiłku fizycznym.
WNIOSEK. Stężenie adiponektyny i insuliny nie ulega zmianie po
1-razowym standaryzowanym wysiłku fizycznym.
Słowa kluczowe: otyłość, kobiety pomenopauzalne, wysiłek fizycz-
ny, adiponektyna, insulinooporność
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A B S T R A C T
INTRODUCTION. Insulin resistance and low adiponectin serum level,
are known cardiovascular risk factors. The question appears, does
physical activity influence these factors.
The aim of our study was evaluation of the effect of standardized
physical effort on insulin and adiponectin serum levels in post-
menopausal women.
MATERIAL AND METHODS. We performed the study in 33 post-
menopausal women, aged 50–60, selected randomly from Wro-
claw city population. Estimation of anthropometric parameters and
densitometry (total body fat, android and gynoid deposits) as well
as the 30-minutes endurance test using cycloergometer was car-
ried out in all subjects. Blood for analysis was collected before,
direct after and 6 h after the test. Biochemical estimations such as
lipid profile, glucose, insulin and adiponectin level were carried
out using commercial kits.
RESULTS. We compared 2 distinguished groups of women:
I — obese (BMI > 30, waist > 82 cm, n = 19) and II — lean (BMI
< 25, waist < 82 cm, n = 14). Both groups differed (p < 0.05) not
only in anthropometric but also in metabolic parameters: obese
women had higher serum level of glucose (respectivelly in I and II
group: (88.5 ± 9.2 mg/dl vs. 81.2 ± 7.5 mg/dl), triglycerides (148.1 ±
± 73.8 mg/dl vs. 100.1 ± 40.7 mg/dl), insulin (8.5 ± 5.85 mIU/ml
vs. 4.9 ± 2.1 mIU/ml) and HOMA (1.87 ± 1.45 vs. 0.99 ± 0.48), and
lower level of HDL cholesterol (60.6 ± 14.6 mg/dl vs. 76.3 ± 23.0 mg/dl),
adiponectin (12.7 ± 4.4 vs. 16.6 ± 4.4 ìg/ml) and QUICKI (0.16 ±
± 0.02 vs. 0.17 ± 0.02). Investigated groups did not differ in mean
age and total and LDL cholesterol. We did not show any differenc-
es in insulin and adiponectin levels measured before and after
physical test, either.
CONCLUSION. Serum level of adiponectin and insulin do not
change after single standardized physical effort.
Key words: obesity, postmenopausal women, exercise, adiponec-
tin, insulin resistance
Wstęp
U kobiet po menopauzie zwiększa się częstość
występowania otyłości, zwłaszcza otyłości wisceralnej [1].
Ten typ otyłości wiąże się ściśle z występowaniem za-
burzeń metabolicznych, takich jak insulinooporność,
hiperinsulinemia, zaburzenia gospodarki węglowoda-
nowej, dyslipidemia, hiperurykemia, zaburzenia ukła-
du krzepnięcia oraz nadciśnienie tętnicze [2–5]. Zabu-
rzenia te składają się na obraz zespołu metaboliczne-
go, zwanego zespołem insulinooporności, który wiąże
się z podwyższonym ryzykiem chorób układu krąże-
nia [6–8]. Do zespołu insulinooporności należy także
niskie stężenie wydzielanej przez tkankę tłuszczową
adiponektyny [9, 10]. Udowodniono, że adiponektyna
wpływa na insulinowrażliwośc tkanek [11, 12] i meta-
bolizm tłuszczów [13, 14]. Niskie stężenie adiponekty-
ny obserwowano u osób otyłych i z cukrzycą typu 2 [9].
Z badań Yang i wsp. [15] wynika, że stężenie adipo-
nektyny zwiększa się po obniżeniu masy ciała. Pod-
stawowym sposobem walki z otyłością jest odpowied-
nia dieta i dostosowana do indywidualnych możliwo-
ści, systematyczna aktywność fizyczna. Wiadomo, że
wysiłek fizyczny prowadzi do wielu pozytywnych zmian
w organizmie. Pod wpływem wysiłku fizycznego do-
chodzi do zrównoważenia bilansu energetycznego
i zmniejszenia tkanki tłuszczowej, skutkiem czego wzra-
sta stężenie cholesterolu frakcji HDL, obniża się stęże-
nie cholesterolu całkowitego i cholesterolu frakcji LDL
oraz zmniejsza się insulinooporność [16–22]. Pod wpły-
wem umiarkowanego i systematycznego wysiłku fizycz-
nego zwiększa się gęstość naczyń włosowatych w mię-
śniu sercowym i obniża się ciśnienie tętnicze [23, 24].
Pojawia się pytanie, czy wysiłek fizyczny wpływa także
na stężenie adiponektyny. Nieliczne doniesienia na ten
temat są sprzeczne. Niektórzy autorzy wykazują brak
takiego związku [25–28], natomiast inni twierdzą, że
trening fizyczny zwiększa stężenie adiponektyny w su-
rowicy [29, 30]. W celu wyjaśnienia tego zagadnienia
autorzy artykułu podjęli pilotażowe badania nad meta-
bolicznymi skutkami 30-minutowego, standaryzowane-
go wysiłku fizycznego u szczupłych i otyłych kobiet po
menopauzie.
Materiał i metody
Analizie poddano wstępną grupę 33 kobiet po me-
nopauzie w wieku 50–60 lat, które wzięły udział w ba-
daniach realizowanych w ramach grantu nr 2PO5D
00428, w tym 19 kobiet z rozpoznaną otyłością odży-
wieniową (wskaźnik masy ciała [BMI, body mass in-
dex] > 30 kg/m2 i obwód talii > 82) i 14 kobiet z prawi-
dłową masą ciała (BMI < 25 i obwód talii < 82). Kryte-
ria wykluczenia z badania były następujące: choroby
przewlekłe, wymagające szczególnej diety lub lecze-
nia lekami hipoglikemizującymi, hipolipemizującymi lub
steroidami, stosowanie hormonalnej terapii zastępczej
obecnie lub w przeszłości oraz palenie tytoniu.
Badania obejmowały wywiad, badanie przedmio-
towe (w tym pomiar ciśnienia tętniczego), pomiary an-
tropometryczne (BMI, obwód talii) oraz badanie den-
sytometryczne (total body), które wykonano metodą
absorpcjometrii podwójnej wiązki promieniowania rent-
genowskiego (DEXA, aparat DPX+ LUNAR, USA). Ko-
rzystając z programu total body, oceniono całkowitą
zawartość tłuszczu w organizmie oraz obliczono de-
pozyt androidalny (przez wyznaczenie procentowej
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zawartości tłuszczu w obszarze ograniczonym od góry
przez górny brzeg kręgu L1, a od dołu przez dolny
brzeg L4) i depozyt gynoidalny (w obszarze ograniczo-
nym od góry przez guzy kulszowe, a od dołu przez
kolana). Ponadto pobrano krew do badania bioche-
micznego i hormonalnego. Stężenia triglicerydów, cho-
lesterolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL i HDL
oraz glukozy oznaczono metodami enzymatycznymi
(Olympus Au 560; bioMerieux, Francja). Badania hor-
monalne wykonano przy użyciu gotowych zestawów
odczynników metodą RIA (w przypadku adiponektyny,
LINCO Research Inc, St. Charles, MI, USA) lub IRMA
(w przypadku insuliny, DPC Diagnostic, USA). Ozna-
czenia hormonalne wykonano w atestowanym Labora-
torium Naukowym Kliniki Endokrynologii, Diabetologii
i Leczenia Izotopami Akademii Medycznej we Wrocławiu.
Insulinowrażliwość określono na podstawie
wskaźnika HOMA (homeostasis model assessment me-
thod) i wskaźnika QUICKI (quantitative insulin sensitivity
check index) wyliczonych na podstawie stężenia gluko-
zy (G0) i insuliny (I0) na czczo: HOMA = I0 × × G0/22,5;
QUICKI = 1/[log (I0) + log (G0)] [31].
U wszystkich badanych kobiet przeprowadzono
30-minutowy wysiłek fizyczny na cykloergometrze Co-
rival V2 (Lode BV, NL) z prędkością 50–55 obr./min,
przy obciążeniu w stężeniu 30–50% należnego maksy-
malnego zużycia tlenu (VO2 max.) i przy współczynniku
oddechowym (RER, respiratory exchange ratio) (RER =
= VCO2/VO2) wynoszącym 0,7–0,75. W celu obniżenia
masy ciała u osób otyłych proponuje się wyżej poda-
ny poziom intensywności, ponieważ procentowy udział
wolnych kwasów tłuszczowych w pokrywaniu zapotrze-
bowania metabolicznego jest wtedy największy [32].
Należne VO2 max. obliczono indywidualnie na podsta-
wie wzoru Wassermana [33], natomiast wysiłkowe VO2
oceniono metodą kalorymetrii pośredniej, używając spi-
rometru CPFS/DTM USB z komputerowym programem
analizy danych Breeze Siute 6.2 ATS/ERS z opcją VO
2000 (Medical Graphics Corp., USA).
Z uwagi na rozkłady odbiegające od normalnego
(p < 0,05 w teście Shapiro-Wilka) i małą liczbę przy-
padków dane poddano nieparametrycznej analizie
wariancji dla pomiarów powtarzanych (ANOVA Fried-
mana) i teście Wilcoxona. W celu porównania danych
z dwóch badanych grup użyto nieparametrycznego te-
stu U Manna-Whitney’a. Poziom istotności statystycz-
nej wynosił mniej niż 0,05.
Badania przeprowadzono zgodnie z zasadami za-
wartymi w Deklaracji Helsińskiej, uzyskały akceptację
Komisji Etycznej przy Akademii Medycznej we Wrocła-
wiu, a wszystkie osoby wyraziły świadomą zgodę na
udział w badaniach.
Wyniki
Porównanie wyodrębnionych grup kobiet przed-
stawiono w tabeli 1. Oprócz parametrów antropome-
trycznych obie grupy różniły się parametrami bioche-
micznymi: otyłe kobiety miały wyższe stężenie gluko-
zy, insuliny, triglicerydów i wyższe wartości wskaźni-
ka HOMA, natomiast niższe stężenie adiponektyny,
cholesterolu frakcji HDL i niższe wartości wskaźnika
QUICKI w porównaniu z kobietami o prawidłowej
masie ciała. Obie grupy nie różniły się średnią wieku
oraz stężeniem cholesterolu całkowitego i choleste-
rolu frakcji LDL.
Wyniki badania nie wykazały istotnych statystycz-
nie różnic w stężeniach insuliny i adiponektyny ozna-
czanych u badanych kobiet przed i po wysiłku fizycz-
nym (ryc. 1 i 2).
Dyskusja
Wyniki pilotażowych badań autorów artykułu nie
wykazały, aby jednorazowy wysiłek fizyczny o małej
intensywności miał bezpośredni wpływ na stężenie
adiponektyny i insuliny w surowicy. Na brak związku
stężenia adiponektyny z treningiem fizycznym wska-
zują również autorzy innych publikacji, którzy anali-
zowali wpływ długotrwałej, najczęściej kilkumiesięcz-
nej interwencji, polegającej na wprowadzeniu diety
i zwiększonej aktywności fizycznej u osób otyłych [25,
27, 28] lub u chorych na cukrzycę typu 2 [26]. Istnieją
także doniesienia o zwiększeniu się stężenia adipo-
nektyny pod wpływem wysiłku fizycznego [30, 34].
Wydaje się, że korzystny wpływ wysiłku fizycznego
na zmniejszenie czynników ryzyka chorób układu krą-
żenia, w tym także stężenia adiponektyny i insuliny
odbywa się przede wszystkim poprzez redukcję masy
ciała [27, 35]. Dopiero po obniżeniu masy ciała,
w tym przede wszystkim tkanki tłuszczowej, zmniejsza
się hiperinsulinemia i insulinooporność, a rośnie stę-
żenie adiponektyny [15, 29, 36]. Sporadyczna aktyw-
ność fizyczna nie daje tak pozytywnych skutków. Dla-
tego niezmiernie ważne jest, aby aktywność fizyczną
osoby otyłe uprawiały w sposób systematyczny i dłu-
gotrwały.
Pozostałe wyniki badań autorów artykułu, w tym
różnice w profilu lipidowym, wskaźnikach insulinow-
rażliwości i stężenie adiponektyny między kobietami
z otyłością a kobietami z prawidłową masą ciała są
zgodne z doniesieniami innych autorów [6–10] i do-
wodzą występowania zespołu insulinooporności
u badanych otyłych kobiet.
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Tabela 1. Porównanie parametrów antropometrycznych i biochemicznych w wyodrębnionych grupach kobiet
Otyłe kobiety Szczupłe kobiety
Średnia SD Średnia SD p
Wiek 55,53 3,19 55 2,99 ns
BMI [kg/m2] 33 4,23 22,17 1,32 < 0,001
Tk. tłuszczowa całkowita 33833,71 5635,92 19025,92 2708,63 < 0,001
Tk. tłuszczowa całkowita 41,19 3,35 32,99 3,24 < 0,001
Depozyt androidalny [g] 4383,39 2285,85 1798,24 1253,1 < 0,001
Depozyt androidalny [%] 42,15 4,37 29,24 6,03 < 0,001
Depozyt gynoidalny [g] 7570,45 2567,7 4756,69 1851,29 < 0,01
Depozyt gynoidalny [%] 42,07 4,34 36,5 6,96 < 0,05
Obwód tali 97,12 8,32 75,57 4,15 < 0,001
Obwód bioder 111,47 10,46 96 4,26 < 0,001
Glukoza 88,47 9,22 81,21 7,52 < 0,05
Cholesterol całkowity 236,63 31,78 242,64 64,01 ns
Triglicerydy 148,11 73,87 100,14 40,67 < 0,05
Cholesterol frakcji HDL 60,63 14,59 76,36 22,99 < 0,05
Cholesterol frakcji LDL 145,11 27,03 146,14 50,6 ns
Insulina 0 min [mjm./ml] 8,47 5,85 4,86 2,1 < 0,05
QUICK 0,16 0,02 0,17 0,02 < 0,05
HOMA 1,87 1,45 0,99 0,48 < 0,05
Adiponektyna [mg/ml] 12,67 4,4 16,55 4,35 < 0,05
p — w teście U Manna-Whitney’a; HOMA (homeostasis model assessment method) = I0 × G0/22,5; QUICKI (quantitative insulin sensitivity check index) =
= 1/[log (I0) + log (G0)], gdzie I0 — stężenie insuliny na czczo, G0 — stężenie glukozy na czczo; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała
Rycina 1. Porównanie stężenia insuliny oznaczanej przed wysił-
kiem fizycznym i bezpośrednio po wysiłku fizycznym (p > 0,05
w teście Wilcoxona) u wszystkich badanych kobiet
Rycina 2. Porównanie stężenia adiponektyny oznaczanej przed
wysiłkiem fizycznym, bezpośrednio po i 6 godzin po wysiłku
fizycznym (p > 0,05 w ANOVA Friedmana) u wszystkich badanych
kobiet
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Wniosek
Stężenie adiponektyny i insuliny nie ulega zmianie
po 1-razowym standaryzowanym wysiłku fizycznym.
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